肺炎クラミジアを接続感染させたリンパ球におけるサイトカイン反応 by Takano Riho & 鷹野, 理保
学位授与番号
学位授与年月曰
氏名
学位論文題目
甲第１７６７号
平成１８年３月２２曰
鷹野理保
CytokineResponseofLymphocytesPersistenUylnfectedwithChlamydiapneumoniae
(肺炎クラミジアを接続感染させたリンパ球におけるサイトカイン反応）
論文審査委員主査
副査
教授
教授
清水
向田
中尾
徹
史
二
直
眞
内容の要旨及び審査の結果の要旨
肺炎クラミジア(Cﾙﾉﾋ7"n1Cﾒﾉと7ﾉﾌﾉﾌez"７７a7mie)は、性感染や上気道炎の原因菌として知られているが、近年
本菌による持続感染と動脈硬化および虚血性心疾患などとの関連性が話題となっている｡本研究では、
慢性炎症性疾患の原因となる可能性のあるリンパ球と本菌の相互作用を解析するため、本菌を持続感
染させた感染モデルの確立と、リンパ球のサイトカインの産生に及ぼす肺炎クラミジアの影響につい
て検討することを目的とした。
従来､本菌をＴリンパ球に感染させる際､サイクロヘキサミドを用いる方法が用いられてきたが、
本研究ではリンパ球への持続感染の確立のため、サイクロヘキサミド非存在下における感染成立を試
みた。サイクロヘキサミド非存在下の感染では、少数だがはっきりとした封入体の存在が確認でき、
さらにクラミジア16sリボソームＲＮＡの定量を行ったところ、サイクロヘキサミド非存在下でも持
続的なリボソームＲＮＡの存在、即ち持続的なクラミジア感染が認められた。これらより、サイクロ
ヘキサミド非存在下で本菌をＴリンパ球に感染させることで、本菌のリンパ球への持続感染モデルが
構築できたと考えられた。さらに、このクラミジア持続感染系を用いて以下の知見を得た。
。Ｔ単球系の細胞に感染させた場合とは異なり、感染リンパ球からの有意なTNFαの産生はみられ
なかった。
・感染リンパ球からは最小限のlNFγ産生のみが観察され、統計学的にも有意性を示さなかった。
・リンパ球活性化マーカー遺伝子であるβ/ＣのｍＲＮＡの誘導を検討したところ、感染リンパ球に
はＢﾉＣｍＲＮＡの有意な誘導を認めなかった。
・感染リンパ球からのIL-8の持続的発現が有意に抑制される現象がみられた。
以上より、肺炎クラミジアを持続感染させたリンパ球からはＴＮＦα、Ｂ/ＣおよびIFNγは最小限にし
か誘導されず、ＩＬ－８の発現は有意に抑制されており、本菌によるリンパ球への持続感染は感染リンパ
球の活性化を引き起こさず、特定のサイトカインの反応を減弱させることにより慢性炎症性疾患の成
立に寄与する可能性が示唆された…
本研究は肺炎クラミジアがＴ細胞系リンパ球に持続感染した場合のサイトカイン反応について明ら
かにしたもので、細菌学および動脈硬化等の原因解明に寄与するものであり、学位に値すると判断さ
れた。
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